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INLEIDING
Epilepsie is een episodische ziekte gekenmerkt door
terugkerende epileptiforme aanvallen die ontstaan in de
hersenen (Berendt, 2008). Het is een van de meest
voorkomende neurologische aandoeningen zowel bij
de mens als bij de hond. De prevalentie van epilepsie
bij honden wordt geschat op 0,5 to 5,7% (Bielfelt et al.,
1971; Löscher, 1984;   Schwartz-Porsche, 1994; Know-
les, 1998; Chandler, 2006). Het gebrek aan gestan-
daardiseerde definities, een accurate diagnostiek en
een classificatie van epilepsie in de diergeneeskun-
dige literatuur maakt het moeilijk om studies uit het
verleden, die een verschillende terminologie handha-
ven, met elkaar te vergelijken.
In dit artikel wordt een overzicht gegeven van de
terminologie, diagnostiek en de standaardbehande-
ling voor honden met primaire epilepsie. Vervolgens
wordt dieper ingegaan op de recentere behande-
lingsmogelijkheden voor zogenaamde refractaire pa-
tiënten waarbij de epilepsie moeilijk onder controle
te houden is.
TERMINOLOGIE EN CLASSIFICATIE
Epilepsie kan worden ingedeeld naargelang de oor-
zaak in primaire, idiopathische epilepsie (geen onder-
liggende oorzaak) en secundaire epilepsie (wel een
onderliggende oorzaak). Secundaire epilepsie kan ver-
der worden ingedeeld in symptomatische epilepsie
(ten gevolge van een intracraniële oorzaak) en reactieve
epilepsie (ten gevolge van een extracraniale oorzaak
zijnde een metabool probleem of intoxicatie). In de li-
teratuur wordt ook nog cryptogene (= waarschijnlijk
symptomatische) epilepsie vermeld. Dit is epilepsie
waarbij een onderliggende oorzaak sterk wordt ver-
moed, maar niet kan worden aangetoond.
Een tweede mogelijke indeling van epilepsie is
naargelang de klinische presentatie. De klinische symp-
tomen van een epileptiforme aanval staan rechtstreeks
in verband met de hoeveelheid en de lokalisatie van de
abnormale elektrische activiteit in de hersenen op het
moment van een aanval (Berendt, 2008). Aanvallen die
reeds van bij de aanvang generaliseren, worden primair
gegeneraliseerde aanvallen genoemd. Hierbij is er ini-
tieel reeds een betrokkenheid van beide hersenhemi-
sferen. Dit uit zich in symmetrische symptomen. Een
gegeneraliseerde aanval gaat vaak gepaard met be-
wustzijnsverlies, tonisch-clonische convulsies en auto-
nome symptomen (urineren, defeceren, speekselen,…).
Partiële aanvallen ontstaan vanuit een specifiek, focaal
gebied in de hersenen (epileptogene focus). De klini-
sche symptomen zijn een uiting van het aangetaste
hersendeel en kunnen er heel variabel uitzien. Een
derde type aanvallen zijn partiële aanvallen die secun-
dair generaliseren. Volgens recente studies zou deze
laatste vorm de meest voorkomende vorm van epilep-
sie zijn bij de hond (Berendt et al., 2004).
Vermoedelijk is deze bovengenoemde classificatie
te simplistisch en bestaan er nog specifiekere types aan-
vallen en rasgebonden epileptiforme syndromen die
diergeneeskundig nog niet zijn achterhaald. De hu-
mane classificatie van epilepsie treedt veel meer in de-
tail. Men baseert zich niet enkel op de klinische symp-
tomen en de onderliggende oorzaak van epilepsie,
maar er wordt ook rekening gehouden met de afwij-
kingen op elektro-encefalografie (EEG) en met moge-
lijke genetische afwijkingen (Chandler, 2006).
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SAMENVATTING
Primaire idiopathische epilepsie is een frequent voorkomende neurologische aandoening bij de hond. De
diagnose wordt gesteld door alle andere oorzaken van epilepsie uit te sluiten. Bij een groot deel van de honden
kunnen de aanvallen voldoende onder controle gehouden worden met standaardanti-epileptica, zoals
fenobarbital en/of kaliumbromide. Voor honden met refractaire epilepsie zijn er een aantal recente humane
anti-epileptica voorhanden die kunnen worden toegevoegd aan de standaardbehandeling. De anti-epileptische
werking van deze recentere producten bij de hond is gebaseerd op kortetermijnstudies met een klein aantal
honden. Uitgebreidere langetermijnstudies zijn nodig vooraleer definitieve besluiten kunnen getrokken
worden. Alternatieve behandelingen, zoals nervus vagusstimulatie en de chirurgische verwijdering van de
epileptogene focus, zijn mogelijke opties voor de toekomst. 
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DIAGNOSE
Stap 1: Epilepsie?
Bij een hond die aangeboden wordt met aanvallen,
moet men eerst achterhalen of de aanvallen al dan niet
epilepsie-aanvallen zijn. Er zijn namelijk nog enkele
andere aandoeningen die zich ook aanvalsgewijs kun-
nen presenteren en soms kunnen verward worden met
epilepsie. De meest belangrijke differentiaaldiagnosen
voor epilepsie zijn syncopes (ten gevolge van een car-
diovasculair probleem), narcolepsie-kataplexie, epi-
sodische zwakte (ten gevolge van een neuromusculair
probleem), episodische vestibulaire klachten en ge-
dragsproblemen (Thomas, 2010). Een gedetailleerde
omschrijving van de aanval vanuit het standpunt van de
eigenaar, eventueel aangevuld met een videofragment
van de aanval, is hierbij van groot belang, omdat de
kans dat men als dierenarts een aanval te zien krijgt,
klein is.
Een abnormale elektrische activiteit in de hersenen
van een patiënt met epilepsie kan vastgesteld worden via
EEG. Deze techniek wordt echter niet routinematig toe-
gepast in de diergeneeskunde en is enkel in bepaalde
specialisatiecentra ter beschikking. Het grote nadeel is
dat de interpretatie van een EEG bij de hond wordt be-
moeilijkt door het regelmatig voorkomen van artefacten
(voornamelijk  afkomstig van de temporaalspieren).
Bovendien is er bij de hond meestal een zekere vorm
van sedatie nodig die het EEG kan beïnvloeden. Een
normaal EEG sluit bovendien geen epilepsie uit (Chand-
ler, 2006; Berendt, 2008).
Stap 2: Primaire of secundaire epilepsie?
Aan de hand van een aantal criteria wordt bij een
hond met epilepsie ingeschat of er al dan niet een on-
derliggende oorzaak van de epilepsie bestaat (onder-
scheid primaire en secundaire epilepsie). De volgende
criteria zijn hierbij van belang.
Signalement en anamnese
Primaire epilepsie kan in theorie bij elk ras worden
gezien, maar bepaalde rassen hebben een familiale of
zelfs erfelijke predispositie voor primaire epilepsie
(i.e. de beagle, keeshond, Tervuerense herder, golden
retriever, labrador retriever, vizsla, Shetland sheep-
dog, cocker spaniel, collie, Ierse setter, miniatuur
schnauzer, poedel, sint-bernard, Siberische husky, ruw-
harige foxterriër, Ierse wolfshond, lagotto romagnolo,
teckel, Duitse herder, berner sennen, Engelse springer
spaniel).
Cruciaal in de anamnese is de leeftijd van de hond
op het moment van de eerste aanval. Bij primaire
epilepsie wordt de eerste aanval meestal gezien tussen
de leeftijd van zes maanden en vijf jaar. Bovendien
wordt er af en toe beschreven dat externe factoren bij
sommige honden met primaire epilepsie een aanval
kunnen uitlokken (i.e. bepaalde geluiden, een autorit,
een bezoek van de dierenarts) (Thomas, 2010). 
Type aanval
Honden met primaire epilepsie hebben vaak gege-
neraliseerde aanvallen. Meer en meer wordt echter er-
kend dat ook partiële aanvallen kunnen voorkomen bij
primaire epilepsie (Berendt en Gram, 1999; Jaggy en
Bernardini, 1998; Licht et al., 2002). Bij  het observe-
ren van het begin van een aanval kan er vastgesteld
worden dat veel aanvallen bij de hond vermoedelijk
een partieel begin hebben (dit werd vroeger vaak om-
schreven als de aura) en pas nadien generaliseren (Be-
rendt en Gram, 1999). Bij aanvallen die partieel blij-
ven, moet men meer beducht zijn voor een
onderliggende oorzaak. Bovendien zijn deze aanvallen
niet altijd gemakkelijk te herkennen.
Frequentie van de aanvallen
De frequentie van aanvallen bij primaire epilepsie
krijgt soms een voorspelbaar patroon en vaak is er een
neiging tot het ontwikkelen van clusters, zeker bij be-
paalde rassen, zoals bij de border collie en de Duitse
herder.
Tijdstip van de aanvallen
Bij primaire epilepsie komen de aanvallen veelal
voor tijdens rust (’s avonds, ’s nachts, tegen de och-
tend). Dit komt doordat de drempelwaarde waarbij
een epilepsieaanval kan ontstaan op die momenten la-
ger ligt dan bij een actief, wakker dier (Berendt, 2008).
Bijkomende symptomen
Bij primaire epilepsie zijn de honden tussen de aan-
vallen door volledig normaal. Wanneer er dus sprake is
van bijkomende klinische of andere neurologische
symptomen wijst dit meestal op een onderliggende oor-
zaak. Echter, tijdens de periode rond een aanval (pre- en
postictale fase) kunnen er bij een patiënt met primaire
epilepsie bijkomende symptomen, zoals sufheid, on-
rust en blindheid gezien worden. Deze symptomen zijn
van voorbijgaande aard en mogen dus niet leiden tot het
besluit dat er sowieso een onderliggende oorzaak is.
Verdere onderzoeken
Een laatste criterium van primaire epilepsie is dat
alle verdere onderzoeken (bloedonderzoek, CT/MRI-
scan van de hersenen en onderzoek van cerebrospinaal
vocht) normaal zijn. Kort na een aanval moet men er
wel rekening mee houden dat er reversibele laesies als
gevolg van de aanval kunnen gezien worden op MRI,
voornamelijk ter hoogte van de lobus temporalis en py-
riformis (Mellema et al., 1999). 
Stap 3: Uitsluiten van onderliggende oorzaken via
verder onderzoek
Een gedetailleerde en accurate anamnese van de
eigenaar vormt de basis van een goede diagnostiek bij
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elke patiënt met aanvallen. Een nadeel ten opzichte van
de humane geneeskunde is dat men als dierenarts moet
voortgaan op het verhaal van de eigenaar en dat er be-
langrijke details op die manier kunnen verloren gaan.
Bovendien kunnen ook aanvallen worden gemist. In
Figuur 1. Normale T2-gewogen sagittale MRI van de
hersenen van de hond (CT-MR Unit, Vakgroep Medi-
sche Beeldvorming van de Huisdieren en Orthopedie
Kleine Huisdieren, UGent)
Figuur 2. Normale T1-gewogen transversale MRI van
de hersenen van de hond (CT-MR Unit, Vakgroep Me-
dische Beeldvorming van de Huisdieren en Orthopedie
Kleine Huisdieren, UGent)
Figuur 3. Positie van de hond voor een cervicale punctie
van cerebrospinaal vocht
Figuur 4. Cervicale punctie van cerebrospinaal vocht
deze fase moet voldoende aandacht worden besteed aan
een goede beschrijving van de aanval en bij twijfel kan
een videofilm van de aanval soms zeer nuttige infor-
matie opleveren (Thomas, 2010). Uiteindelijk is het
ook essentieel om als dierenarts een inschatting pro-
beren te maken van de levensstijl van de eigenaar en de
relatie met zijn dier, want de prognose van een hond
met epilepsie hangt grotendeels af van de tijd en toe-
wijding die de eigenaar kan en wil investeren in de be-
handeling en de opvolging van de epilepsie. Voor som-
mige eigenaars is de impact van deze ziekte op het
gezinsleven niet haalbaar.
Vervolgens worden een grondig algemeen klinisch
onderzoek en een neurologisch onderzoek uitgevoerd.
Bij een patiënt met primaire epilepsie moeten deze
normaal zijn.  Indien afwijkingen in het neurologisch
onderzoek worden gevonden kort vóór of na een aan-
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val, moet het neurologisch onderzoek later worden
herhaald. 
Een bloedonderzoek (hematologie en biochemie) is
essentieel bij de work-up van een epilepsiepatiënt. Om
alle metabole oorzaken van epilepsie uit te sluiten,
moeten glucose, elektrolyten (Na+, K+ en Ca++), lever-
enzymen, nierwaarden en NH3/galzuren zeker worden
gemeten. Aanvullend kan het ook nuttig zijn om te tes-
ten op hypothyroïdie en een loodbepaling te doen (in-
dien chronische blootstelling aan lood waarschijnlijk
is).
Een beeldvorming van de hersenen (MRI/CT) (Fi-
guur 1 en 2) en een onderzoek van cerebrospinaal
vocht (Figuur 3 en 4) zijn aangewezen wanneer er een
vermoeden is 1) van een onderliggende oorzaak, 2) bij
partiële aanvallen, 3) wanneer de hond niet voldoende
reageert op een medicamenteuze behandeling, 4) bij
heel jonge of oudere dieren of 5) wanneer de eigenaar
100% zekerheid wil omtrent de diagnose van primaire
epilepsie (Thomas, 2010).
BEHANDELING
Algemene principes 
Informeren van de eigenaar
Het goed informeren van de eigenaar over het doel
en de verwachtingen van een anti-epileptische behan-
deling is van groot belang. De eigenaar moet er zich
van bewust zijn dat de meeste honden met primaire epi-
lepsie onder optimale behandeling toch niet volledig
aanvalsvrij zijn. Een realistisch doel van de behande-
ling is de ergheid en de frequentie van de aanvallen te
onderdrukken tot een aanvaardbaar niveau voor de pa-
tiënt en de eigenaar zonder dat de hond onverdraag-
zame of levensbedreigende neveneffecten heeft. Milde
neveneffecten worden bijna altijd gezien in het begin
van een behandeling maar verdwijnen of verminderen
bij de meeste honden na een aantal weken. De eigenaar
moet ook beseffen dat de behandeling meestal levens-
lang dient verdergezet te worden en dat het belangrijk
is dat de medicatie consequent en op vaste tijdstippen
gegeven wordt. Plots stoppen met de behandeling of de
dosering aanpassen zonder advies van de dierenarts
moet absoluut worden vermeden (Thomas, 2010).
Wanneer starten met een behandeling?
Na één epileptiforme aanval wordt normaal gezien
nog geen therapie ingesteld. Men moet eerst met ze-
kerheid weten of de aanvallen een terugkerend feno-
meen zijn. De beslissing om een medicamenteuze be-
handeling van epilepsie te starten hangt af van
verscheidene factoren. Ze is ook afhankelijk van de
eigenaar en moet per patiënt bekeken worden. Zo heeft
de ene eigenaar het moeilijk met de neveneffecten van
de medicatie en een andere met mogelijke aanvallen
die er nog doorkomen. Over het algemeen wordt aan-
geraden om in de volgende situaties zeker te starten met
een behandeling (Thomas, 2010; Berendt, 2008):
- bij frequente aanvallen (zeker als ≥ 1 aanval/6-8 we-
ken of als ≥ 2 aanvallen/6 maanden (Podell, 2010))
- bij een toename van de frequentie of de ergheid van
de aanvallen
- bij clusters of status epilepticus
- bij een onderliggende oorzaak in de hersenen
Volgens bepaalde studies zou een vroegtijdige be-
handeling van epilepsie de beheersing ervan op lange
termijn verbeteren, want veel aanvallen in een vroeg-
tijdig stadium zouden kunnen predisponeren voor het
ontstaan van refractaire epilepsie (Heynold et al., 1997;
March, 1998).
Medicatie
Bij de start van de behandeling kiest men het beste
voor het toedienen van één enkel product. Hierdoor
worden interacties tussen verschillende medicaties ver-
meden en is het ook eenvoudiger om de dosis van het
product te optimaliseren bij elke individuele patiënt.
Het heeft weinig zin om al een tweede product (bij-
voorbeeld kaliumbromide) toe te voegen wanneer de
serumconcentratie van het eerste medicijn (bijvoor-
beeld fenobarbital) nog niet optimaal is. Een combi-
natietherapie van meerdere medicaties wordt pas ge-
adviseerd wanneer de patiënt nog te veel aanvallen
heeft ondanks een goede serumconcentratie of wanneer
de patiënt onaanvaardbare neveneffecten heeft van het
eerste product waardoor het opdrijven van de dosering
onmogelijk is.
Er is heel veel individuele variatie in de absorptie,
distributie en snelheid van de metabolisatie van anti-
epileptica, waardoor de startdosering enkel een alge-
mene leidraad vormt (Thomas, 2010). Het op punt
stellen en het aanpassen van de dosis gebeuren aan de
hand van een serumconcentratiebepaling. Bij de start
van de behandeling zijn meestal meerdere bepalingen
en aanpassingen nodig om tot een optimale serum-
concentratie te komen. Eens de behandeling op punt
staat, wordt aangeraden om tweemaal per jaar een
bloedonderzoek te doen (controle serumconcentratie,
hematologie, biochemie en een leverfunctietest). Het
bloed voor een serumconcentratiebepaling wordt het
beste opgevangen in een ‘non separator tube’. In een
‘serum separator tube’ kan de medicatie binden aan de
silicone en zo een onderschatting van de serumcon-
centratie veroorzaken.
Standaardanti-epileptica
Het ideale anti-epilepticum wordt goed verdragen,
heeft geen neveneffecten, heeft een lange eliminatie-
halfwaardetijd en is goedkoop. Jammer genoeg is een
dergelijk product onbestaande. 
Volgende anti-epileptica worden courant gebruikt
bij de hond:
Fenobarbital (Gardenal®)
Fenobarbital (FB) blijft het eerstekeuze-anti-epi-
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lepticum bij de hond. Het is goedkoop, het bezit een
vrij goede effectiviteit (bij 60-80% van de honden ef-
fectief (Chandler, 2006)) en het wordt goed getolereerd
door de meeste honden en katten. De startdosis ligt tus-
sen 2,5 – 5 mg/kg tweemaal daags en na één maand
wordt meestal de serumconcentratie gemeten. Er zou
zelfs al vanaf dag elf een stabiele serumconcentratie
kunnen gemeten worden. De optimale therapeutische
serumconcentratie  bij de hond ligt tussen 30 en 35
µg/ml. Vroeger werd aangeraden om bloed te nemen
net vóór de volgende toediening van de medicatie (=
werkelijke, laagste serumconcentratie), maar het belang
hiervan wordt in de latere literatuur in vraag gesteld
(Levitski en Trepanier, 2000). Een aanpassing van de
dosis fenobarbital gebeurt via de volgende formule:
Nieuwe dagdosis (mg) =
huidige dagdosis (mg) x optimale serumconcentratie  (μg/ml)
huidige serumconcentraite (μg/ml)
FB zorgt meestal voor een inductie van leverenzy-
men waardoor veel honden een milde stijging vertonen
van voornamelijk alkalische fosfatase en alanine-ami-
notransferase (Aitken, 2003). Dit betekent niet dat er
sowieso ook leverschade is. Bestaat er twijfel, dan
wordt een leverfunctietest (pre- en postprandiale gal-
zuren) aangeraden. FB versnelt de metabolisatie van
thyroïd hormonen en dus moeten de schildklierwaarden
bij patiënten onder FB-behandeling met de nodige
voorzichtigheid geïnterpreteerd worden.
In het initieel stadium van de behandeling wordt
vaak een sedatie opgemerkt die meestal na één à twee
weken verdwijnt of vermindert. Sommige honden wor-
den niet suffer maar juist heel onrustig of zelfs agressief
door de FB-behandeling. Dit wordt vooral gezien bij
lage serumconcentraties en er wordt dan ook soms aan-
geraden om de dosis te verhogen. Langetermijnneven-
effecten die vaak gezien worden bij FB zijn polydyp-
sie/polyurie en polyfagie. Een zelden gezien neveneffect
van FB is beenmergsuppressie met als gevolg leukope-
nie, anemie en trombocytopenie. Dit wordt vooral op-
gemerkt gedurende de eerste vijf maanden van de be-
handeling. Het is dus zeker aan te raden om bij de
maandelijkse bloedname voor de serumconcentratie (in
het beginstadium) ook een controle van de hematologie
uit te voeren. Op lange termijn kan FB ook leiden tot he-
patotoxiciteit. Vandaar dat het van belang is om ook elke
zes maanden de leverfunctie te controleren. Hepato-
toxiciteit wordt vooral aangetoond bij hoge serumcon-
centratie (> 35 µg/ml). Bij ernstige of levensbedrei-
gende neveneffecten dient de FB-behandeling te worden
afgebouwd en wordt er het beste overgeschakeld op
andere medicatie.
Kaliumbromide (Epikal®)
Kaliumbromide (KBr) wordt vooral toegevoegd
aan FB wanneer de optimale serumconcentratie van FB
bereikt is en de aanvallen nog niet voldoende onder
controle zijn. Ongeveer 25% van de honden waarbij
KBr aan de FB-therapie wordt toegevoegd, bereikt
een goede epilepsiebeheersing (Podell et al., 1993). De
startdosis is 15-20 mg/kg tweemaal daags in combi-
natie met FB. KBr kan echter ook als monotherapie
worden aangewend (bijvoorbeeld bij leverpatiënten)
aan een dosis van 25-40 mg/kg tweemaal daags. Ten
vroegste na twee maanden kan een stabiele serum-
concentratie worden  gemeten. De optimale therapeu-
tische serumconcentratie bedraagt 1500-2000 mg/l bij
een combinatietherapie met FB en 2500-3000 mg/l bij
monotherapie. Eens een optimale dosering is bereikt
of bij een toename van de aanvalsfrequentie  wordt
twee maal per jaar een controle van de serumconcen-
tratie aangeraden. Een dosisaanpassing van KBr ge-
beurt via de volgende formule:
- bij een combinatietherapie met FB:
(2000 mg/l-huidige serumconcentratie) x 0,02 =
mg/kg/dag toe te voegen aan de huidige dosis
- bij monotherapie:
(2500 mg/l-huidige serumconcentratie) x 0,02 =
mg/kg/dag toe te voegen aan de huidige dosis
Het is belangrijk om de voeding van een hond die
KBr krijgt, zo constant mogelijk te houden, aangezien
schommelingen in het zoutgehalte van de voeding ook
variaties in de serumconcentratie van bromide kunnen
veroorzaken (Thomas, 2010).
Bekende neveneffecten van KBr zijn polydyp-
sie/polyurie, polyfagie, sedatie, ataxie, zwakte op de
achterpoten, speekselen en braken. Om gastro-intesti-
nale irritatie tegen te gaan, wordt KBr het beste gege-
ven met het voedsel. Een minder frequent voorko-
mend neveneffect is pancreatitis. Dit wordt vooral
gezien bij honden die een combinatietherapie krijgen
van FB en KBr (Gaskill, 2000). Aangezien KBr renaal
geëlimineerd wordt, wordt het afgeraden bij nierpa-
tiënten. 
Primidone (Mysoline®)
Primidone wordt gemetaboliseerd in de lever tot
fenobarbital en fenylethylmalonzuur. Vandaag de dag
wordt het gebruik afgeraden omwille van de hepato-
toxiciteit.
Diazepam (Valium®)
De snelle metabolisatie van diazepam bij de hond
en het optreden van tolerantie bij langdurig gebruik
zorgen ervoor dat het product bij de hond niet als anti-
epilepticum kan gebruikt worden. Het is wel zeer nut-
tig bij status epilepticus of clusters van epilepsie om op
korte termijn de aanvallen te stoppen (via een bolus
IV/rectaal of een constant rate IV infuus).
Slow-release fenytoine (Epitard®)
Fenytoïne kan niet gebruikt worden bij de hond
omwille van een te snelle metabolisatie. Vandaar dat er
een ‘slow-release preparaat’ werd ontwikkeld. Het kan
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gebruikt worden bij honden ter vervanging van FB. De
combinatie van beide wordt afgeraden. De dosis wordt
geleidelijk aan opgebouwd over een termijn van vier tot
zes weken. Er wordt gestart met 25 mg/kg 2x/dag en per
1-2 weken verhoogd naar 100 mg/kg 2x/dag. Na vier tot
zes weken kan de serumconcentratie van fenytoïne wor-
den gemeten. Die laatste is therapeutisch tussen 2-8
mg/l. Beschreven neveneffecten zijn anorexie, braken,
diarree, evenwichtsstoornissen en spierrillingen.
REFRACTAIRE EPILEPSIE
Inleiding
Refractaire epilepsie betekent dat een goede be-
heersing van de aanvallen niet wordt bereikt ondanks
een optimale behandeling met de klassieke anti-epi-
leptica (FB en KBr). Belangrijk om hierbij te vermel-
den is dat de serumconcentraties van de medicaties wel
binnen de optimale waarden moeten liggen. Bij som-
mige honden is het onmogelijk om deze optimale se-
rumconcentraties te bereiken zonder ernstige nevenef-
fecten te veroorzaken. Ook deze groep van patiënten
valt onder de term refractaire epilepsie. Zowel bij de
hond als bij de mens is ongeveer 25-30% van de pa-
tiënten refractair (Farnbach, 1984, Schwartz-Porsche et
al., 1985; Lane et al., 1990, Podell, 1998). Een be-
langrijke vraag hierbij is: wanneer heeft men de epi-
lepsie onvoldoende onder controle? Op de vakgroep
Geneeskunde en Klinische Biologie van de Kleine
Huisdieren (Faculteit Diergeneeskunde – UGent) wordt
een frequentie van ≥ 2 aanvallen per maand als ‘on-
voldoende onder controle’ beschouwd. Dit is echter
moeilijk vast te definiëren aangezien ook de tevreden-
heid van de eigenaar hierin een belangrijke rol speelt.
Bij een patiënt die niet of onvoldoende reageert op een
medicamenteuze behandeling is het belangrijk om ze-
ker te zijn dat er geen onderliggende oorzaak van de
epilepsie bestaat. Een bloedonderzoek, een MRI/CT-
scan van de hersenen en een onderzoek van cerebro-
spinaal vocht zijn dan noodzakelijk.
Behandeling
Recentere anti-epileptica
De laatste decennia zijn in de humane geneeskunde
heel wat nieuwe anti-epileptica op de markt gekomen
met een veelbelovend resultaat. Een aantal van die
producten wordt af en toe ook reeds gebruikt in de dier-
geneeskunde voor de behandeling van honden met re-
fractaire epilepsie. Het nadeel van humane preparaten
is dat er vaak weinig bekend is over de farmacokine-
tiek, metabolisatie, neveneffecten, veiligheid en effi-
caciteit bij honden. Gegevens uit de humane genees-
kunde kunnen niet steeds geëxtrapoleerd worden naar
honden. Bovendien kunnen heel wat humane anti-epi-
leptica niet gebruikt worden bij de hond omdat ze niet
veilig zijn of omdat ze niet effectief zijn (Dewey et al.,
2009). Zo zijn valproaat (Depakine®), fenytoïne (Di-
phantoïne®) en carbamazepine (Tegretol®) bij honden
niet werkzaam omwille van een te snelle metabolisa-
tie. Bepaalde humane anti-epileptica kunnen ernstige
neveneffecten veroorzaken en zelfs toxisch zijn voor
honden en katten. Zo werd bij het chronisch gebruik
van vigabatrine (Sabril®) bij de hond de ontwikkeling
van oedeem in het ruggenmerg beschreven (Löscher,
1993). Topiramaat (Topamax®)zou bij de hond gastro-
intestinale irritatie veroorzaken en lamotrigine (La-
mictal®) wordt omgezet in een cardiotoxische metab-
oliet (Podell , 1998; Govendir et al., 2005). Er zijn nog
aanvullende studies in de diergeneeskunde nodig voor
heel wat medicaties. Een tweede nadeel is dat de
meeste preparaten vrij duur zijn. Toch kunnen zij naar
de toekomst toe een veelbelovend alternatief vormen
voor patiënten waarbij men de epilepsie niet voldoende
onder controle kan krijgen of voor patiënten die te
veel neveneffecten ondervinden van de courante me-
dicatie. De  recentere anti-epileptica die bij de hond
veilig kunnen gebruikt worden zijn: felbamaat, gaba-
pentine, pregabaline, levetiracetam en zonisamide. Zo-
nisamide is niet verkrijgbaar in België en wordt hier
niet verder besproken.
Felbamaat (Taloxa®)
Felbamaat wordt in de humane geneeskunde vooral
gebruikt bij partiële aanvallen, maar ernstige nevenef-
fecten, zoals aplastische anemie en hepatotoxiciteit
hebben het gebruik ervan teruggeschroefd. Bij de hond
is felbamaat reeds effectief gebleken als ‘add-on the-
rapie’ maar ook als monotherapie bij een kleine groep
honden (Ruehlmann et al., 2001). De startdosis bij de
hond is 15-20 mg/kg 3x/dag (Thomas, 2010; Muñana,
2004). Als neveneffecten worden sedatie, nausea, bra-
ken, onrust, keratoconjunctivitis sicca, trombocytope-
nie, leucopenie en hepatotoxiciteit beschreven (Ru-
ehlmann et al., 2001; Muñana, 2004;  Thomas, 2010).
Omwille van de hepatotoxiciteit en de beenmergsup-
pressie wordt felbamaat op de vakgroep Geneeskunde
en Klinische Biologie van de Kleine Huisdieren (Fa-
culteit Diergeneeskunde, UGent) niet vaak geadvi-
seerd.
Gabapentine (Neurontin®)
Gabapentine heeft een anti-epileptische activiteit bij
de hond zoals in twee studies werd aangetoond (Go-
vendir et al., 2005; Platt et al., 2006). Deze studies be-
keken enkel het effect op korte termijn bij een kleine
groep honden. Een groot voordeel van gabapentine bij
de mens is dat het niet wordt gemetaboliseerd door de
lever. Bij de hond echter is er toch een partiële meta-
bolisatie door de lever. De startdosis bij de hond is 10
mg/kg 3x/dag. De neveneffecten zijn beperkt. Vooral
milde sedatie en ataxie werden beschreven.
Pregabaline (Lyrica®)
Pregabaline werkt op een analoge manier als gaba-
pentine en is er eigenlijk de opvolger van. Het heeft een
hogere biologische beschikbaarheid en een langere
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halfwaardetijd dan gabapentine bij de mens en boven-
dien zou het nog effectiever werken (Dewey et al.,
2009). Slechts één studie bij de hond werd tot op he-
den beschreven, waarbij elf honden pregabaline kregen
bovenop de standaardmedicatie gedurende drie maan-
den. Pregabaline gaf een vermindering van de aanval-
len bij negen honden (Dewey et al., 2009). De dosis die
wordt gebruikt bij de hond is 3-4 mg/kg 3x/dag. Bij de
meeste honden uit de studie werden vrij ernstige seda-
tie en ataxie opgemerkt als neveneffecten. 
Levetiracetam (Keppra®)
Het werkingsmechanisme van levetiracetam (LEV)
is uniek in vergelijking met de andere anti-epileptica.
Het beïnvloedt de vrijstelling van bepaalde neuro-
transmitters in de synaps doordat het bindt aan het sy-
napsvesikel-eiwit (SV2A). Bij de mens wordt het zeer
goed verdragen. Een eerste studie bij honden bekeek
het effect van de toevoeging van LEV bij vijftien hon-
den met epilepsie en er werd een reductie van de aan-
valsfrequentie van 54% gezien (Steinberg  et al., 2004).
In een tweede studie bleek de toevoeging van LEV ef-
fectief bij twee derden van de honden, maar bij veel
van die honden nam de aanvalsfrequentie na vier à acht
maanden LEV-toediening terug toe (honeymoon ef-
fect). De dosis van LEV die wordt geadviseerd bij de
hond is 20 mg/kg 3x/dag. Een groot voordeel van LEV
is dat er zo goed als geen neveneffecten worden gezien.
Enkel sedatie werd bij een klein deel van de honden be-
schreven (Volk et al., 2008).
Voor deze recentere anti-epileptica zijn meer uit-
gebreide langetermijnstudies bij honden nodig.
Alternatieve behandelingsmogelijkheden
In de humane geneeskunde is het percentage re-
fractaire patiënten vergelijkbaar en ondanks recente
anti-epileptica zijn er nog steeds veel humane patiën-
ten bij wie men de aanvallen met medicatie alleen on-
voldoende onder controle krijgt. Bij die patiënten wordt
vaak de stap gezet naar alternatieve behandelingen zo-
als het chirurgisch verwijderen van de epileptogene fo-
cus of het gebruik van een vagale zenuwstimulator.
Momenteel staat men echter in de diergeneeskunde
nog niet zover, zodat honden die lijden aan refractaire
epilepsie vaak geëuthanaseerd worden of sterven ten
gevolge van een onbeheersbare status epilepticus. Het
is dus belangrijk om na te gaan of deze andere vormen
van behandeling ook voor honden een bruikbaar alter-
natief kunnen zijn (Bagley et al., 1996). 
Nervus vagusstimulatie
Eén van de alternatieve behandelingsmogelijkheden
die reeds routinematig bij humane refractaire patiënten
wordt toegepast, is nervus vagusstimulatie (NVS). Bij
NVS wordt een spiraalvormige stimulatie-elektrode
rond de nervus vagus gewonden en verbonden met
een pulsgenerator die subcutaan geplaatst wordt (Fi-
guur 5 en 6). Via externe software wordt de nervus va-
gus intermitterend elektrisch gestimuleerd. Een positief
effect van NVS op de frequentie van de aanvallen
wordt in de humane geneeskunde in talrijke studies be-
schreven. Een derde van de mensen met een vagale ze-
nuwstimulator heeft een vermindering van de aanval-
len van > 50%; één derde heeft een vermindering van
de aanvalsfrequentie tussen 30 en 50% en één derde
van de patiënten ondervindt er geen voordeel van. In de
humane geneeskunde heerst er nog onwetendheid over
het exacte werkingsmechanisme van NVS en over hoe
men op voorhand zou kunnen voorspellen of er een po-
sitieve respons zal zijn na de implantatie. Het grote
voordeel van NVS is dat er heel weinig neveneffecten
worden beschreven en dat er geen interactie optreedt
Figuur 5. Schematische weergave van de implantatie van
een vagale zenuwstimulator bij de mens
Figuur 6. Schematische weergave van de implantatie van
een vagale zenuwstimulator bij de hond
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met anti-epileptica. Studies over NVS bij de hond met
epilepsie zijn zeer beperkt (Muñana et al., 2002). Op
dit moment is op de vakgroep Geneeskunde en Klini-
sche Biologie van de Huisdieren (Faculteit Dierge-
neeskunde, UGent) een doctoraatsonderzoek lopende
om het werkingsmechanisme van NVS bij de hond te
onderzoeken aan de hand van functionele beeldvor-
ming en onderzoek van cerebrospinaal vocht.
Chirurgie
Bij mensen bij wie de epilepsie moeilijk onder con-
trole te houden is met medicatie, wordt overwogen
om chirurgisch in te grijpen (Bagley et al., 1996).  Er
zijn twee mogelijkheden om epilepsie chirurgisch aan
te pakken. Meestal wordt getracht om de epileptogene
focus te identificeren en te verwijderen. Een andere
techniek bestaat erin om de generalisatie van de aan-
val te voorkomen door bepaalde verbindingen tussen
beide  hersenhelften te onderbreken (Bagley et al.,
1996). Chirurgische behandelingen voor epilepsie bij
de hond zijn tot op heden nog onvoldoende ontwikkeld
en uitgetest.
Ketogeen dieet
Een dieet met een hoog vetgehalte en een laag kool-
hydraten- en eiwitgehalte zou,via het induceren van ke-
tose, een anti-epileptogeen effect kunnen hebben. De
toestand van ketose veroorzaakt namelijk een veran-
dering in bepaalde aminozuren in de hersenen. Deze
behandeling kende vooral haar toepassing in het ver-
leden vóór er veel anti-epileptica voorhanden waren.
Vandaag de dag wordt het vooral nog gebruikt bij be-
paalde vormen van epilepsie bij kinderen. Eén studie
bij honden met epilepsie kon geen verschil aantonen in
aanvalsfrequentie tussen de groep met en de groep
zonder het dieet (Patterson et al., 2005).
CONCLUSIE
Primaire idiopathische epilepsie is een frequent
voorkomende neurologische aandoening bij de hond.
Bij een groot deel van de honden kunnen de aanvallen
voldoende onder controle gehouden worden met stan-
daardanti-epileptica, zoals fenobarbital en/of kalium-
bromide. Voor honden met refractaire epilepsie zijn er
een aantal recente humane anti-epileptica voorhanden
die kunnen worden toegevoegd aan de standaard be-
handeling. Alternatieve behandelingen, zoals nervus
vagusstimulatie en de chirurgische verwijdering van de
epileptogene focus, zijn mogelijke opties voor de toe-
komst. 
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Persbericht
KETOFUNGOL®, het enige systemisch oraal antimycoticum voor honden
JANSSEN ANIMAL HEALTH introduceert KETOFUNGOL®, het enige geregi-
streerde systemische antimycoticum  voor honden. KETOFUNGOL ® tabletten voor
orale toediening bevatten ketoconazole, een imidazoldioxolanderivaat dat intens ac-
tief is tegen dermatofyten, gisten en andere pathogene fungi zoals:
- oppervlakkige of diepe mycosen veroorzaakt door gisten o.a. van de geslachten
Candida, Cryptococcus en Malassezia
- dermatomycosen veroorzaakt door dermatofyten van de geslachten Microsporum en Trichophyton
- systemische mycosen zoals: histoplasmose en coccidioidomycose
KETOFUNGOL® wordt bij voorkeur tijdens de maaltijd toegediend om een maximale resorptie te verkrijgen. 
KETOFUNGOL® is beschikbaar in een doos met 6 blisters met elk 10 tabletten van 200 mg en 6 bijsluiters. 
